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A fehérjemolekulához kovalens kötéssel kötődő szénhidrát-molekulák glikoproteineket alkotnak. A fehérjelánchoz 
különböző mennyiségű és összetételű szénhidrát-molekulák kapcsolódhatnak változó sorrendben és mennyiségben. 
Ha a fehérjemaghoz kötötten acidikus uronsavat, SO4-gyököt lehet találni, akkor proteoglikánokról vagy kevésbé 
helyesen glükózaminoglikánokról szólunk. Az élővilágban fellelhetők polimannanszerkezetek. A glikoproteinek aci-
dikus uronsav vagy szulfatált glikózaminoglikánokat csak kivételszerűen tartalmaznak. Mind a szöveti, sejtes és mát-
rixszerkezetek, mind a humán „szérumfehérjék” valójában döntően glikoproteinek. A glikoprotein fogalom haszná-
lata a klinikai orvostudományban máig is csak nagyon gyéren fordul elő, pedig a nem adekvát szófogalom-használat 
nemcsak nem helyénvaló, hanem egyúttal szemléletbeli zavarral is járhat. A közlemény ezt a gyakorlatot kívánja javí-
tani, figyelembe véve, hogy ma már a „glikobiológia” szinte önálló tudományágként funkcionál. A szerkezeti sajátos-
ságok összesítése mellett a közlemény ennek fontos, gyakorlati következményeit kívánja pótolni, funkcionális és 
konkrét klinikai vonatkozásait összefoglalni. Így kerül sor a glikoproteinek szerkezeti és biológiai tulajdonságainak 
bemutatására, hangsúlyt helyezve a klinikai fontosságra. A közlemény kiemeli a kóros struktúra és funkció klinikai 
vonatkozásait. Az orozomukoidot és a szérum-immunoglobulinokat a szerző külön fejezetben tárgyalja. Orv. Hetil., 
2016, 157(30), 1185–1192.
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Biological role of heterogeneous glycoprotein structures
Carbohydrate molecules connected mostly with covalent junctions to protein chains are called glycoproteins. These 
carbohydrate molecules are attached to the protein core in different qualities and order. When the protein core is 
connected with acidic components such as uronic acid or SO4 radicals, they are called proteoglycans. The currently 
used name “glycosaminoglycan” in this case is not entirely correct. In the living world polymannane structures occur, 
too. Glycoproteins do not only exceptionally hold acidic groups but they have neuraminic acid derivatives. Tissue, 
cellular and matrix structures, and mostly all serum “proteins” are mainly glycoproteins. In the everyday clinical 
practice glycoproteins are mentioned as proteins. Nevertheless, the inadequate use of the concept may cause errors 
in the attitudes, too. This paper aims to correct this notion, because the term of “glycobiology” has already been 
expanded to be an independent scientific field. The practical clinical consequences of recent knowledge in this field 
are also summarized including novel findings on glycoprotein structures and functions. The importance of the quan-
tity of carbohydrates, and their structural arrangements are also presented. In short, significance of glycoprotein-
carbohydrate structures, as well as their physiological and pathological roles are reviewed in order to introduce the 
field of “glycobiology”. Orosomucoid and immunoglobulins are discussed separately.
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Rövidítések 
ALR = AIM2-like receptor; APR = acute phase reactant; At = 
antitest; CTL = C-type lectin; CTLR = C-type lectin receptor; 
DS = dendritikus sejt; GP = glikoprotein; ICAM = intracellulá-
ris adhéziós molekula; Ig = immunglobulin; LPS = lipopolisza-
charid; LRR = leucin-rich repeat; Ma = macrophag; MBL = 
mannose-binding lectin; Mo = monocyta; orozom. = orozo-
mukoid; OS = oligoszacharid; PAMP = pathogen associated 
molecular pattern; PCP = polyarthritis chronica progressiva; 
PRR = mintázatfelismerő receptorok; szh = szénhidrát; TLR = 
Toll-like receptor
Az élő szervezet építőanyagai a fehérjék, szénhidrátok és 
lipidek. Valójában azonban ezek a molekulák, vegyületek 
egymással, egymás alkotórészeivel összekapcsolódva he-
terogén molekuláris szerkezetek formájában építik fel az 
élő organizmus minden szövetféleségét, szervét. Szöveti 
típusok szerint az egyik vagy másik molekuláris struktúra 
dominánssá válik. A mindennapi orvosi gyakorlatban 
egy-egy orgánum „anyagát”, sejtes felépítését fehérjének 
tituláljuk leegyszerűsítve. A vérszövet szerkezete a flui-
dum mellett alakos, sejtes elemekből, plazmafehérje- 
összetevőkből áll. Ismert azonban, hogy a plazmafehér-
jék döntő részben glikoproteinek (GP), és az alakos 
elemek szintén összetett, komplex struktúrák. A fehérje- 
és szénhidrát- (szh-) kompozíciók a már említett GP-k, 
a szh + lipid molekulák alkotta glikolipidek vagy gyakran 
glikolipoproteinek. Ez utóbbiak leegyszerűsített lipo-
protein meghatározást birtokolnak. Összesítve tehát azt 
mondhatjuk, hogy a szervezetben előforduló, meghatá-
rozó struktúrák két fő típusa a GP és a glikózaminogliká-
nokat tartalmazó proteoglikán. Ez utóbbiak legna-
gyobbrészt SO4-gyököket hordoznak. A lipidek hasonló 
módon fehérjék és szh-alkatrészek tartalmazói is. A lek-
tinek, köztük például az I-es típusú lektinek oldott álla-
potban, mátrixba beépülve vagy sejthez, sejtmembrán-
hoz tapadva felismerő, kapcsolatteremtő szerkezeteket 
tartalmazó struktúrák [1–5].
A glikoproteinszerkezetek felépítése, 
funkciója
A fehérjék ko- és poszttranszlációs módosulása a glikozi-
láció, ami a humán szervezetben a leggyakoribb összeté-
telbeli alteráció. Ez a szervezeten belül olyan arányú mó-
dosulat, ami 70–90%-ot is kitesz. Egyes sejtekben, 
mikrobákban egyedileg sajátos glikokonjugátumok for-
májában lelhető fel és individuális tulajdonságokkal ren-
delkezik. Az oligoszacharid (OS seu glycan) molekulák 
elrendeződése a struktúrán belül meghatározott, sajátos. 
A sejt- vagy makromolekula-felszíneken az elrendeződés 
egyedi, ami az alapja a szenzorok és a biokémiai szigná-
lok keletkezésének, továbbításának. Az szh-k biodiverzi-
tása sokkal nagyobb, mint a proteineké, alkalmasak az 
szh „kód” szerepkörére. Az érintett 20 szh-molekula a 
természetben több mint negyvenféleképpen csatolódhat 
a fehérjéhez, alkothat egyedi, molekuláris karaktert, GP-
molekulát. Az eukaryocytákban az N-kötött glikoziláció 
mellett az X-PS/T kapcsolódás a leggyakoribb. A poli-
mannan a harmadik lehetséges kötésforma. Az előbbi az 
úgynevezett O-glikozid kötéstípus. Az így felépülő szh-
tartalmú molekulák neutrális vagy negatív elektromos 
töltésűek, szemben a mindig acidikus töltésű, leggyak-
rabban SO4-gyököket tartalmazó proteoglikánokkal [6–
9]. A neutrális GP-k tartalmazhatnak glükóz, galaktóz, 
mannóz, fruktóz, glükózamin, galaktózamin mellett ne-
uraminsav-származékot. A neuraminsav mannózamin és 
piroszőlősav kondenzációs terméke. Acetil-, diacetil-, 
ritkán metilgyököt tartalmaz, hogy sziálsavvá változzék. 
Ez nemcsak abban különbözik a többi szh-molekulától, 
hogy elektronegatív töltésű, hanem abban is, hogy ha 
jelen van a GP-molekulában, akkor mindig láncvégi po-
zíciót foglal el és sajátos funkcionális tulajdonságokat 
kölcsönöz a molekulának [10–13].
A legismertebb, legkorábban feltárt OS-szerkezetek a 
vércsoportantigének, amelyeket hemagglutininek (lekti-
nek) ismernek fel (lego, legere, lēgi, lectum = olvas, leol-
vas). A vércsoportantigének a legismertebb membrán-
GP-k, egyúttal az immuntolerancia eleven tanúi. A 
Lewis-féle epitopok a legegyszerűbb OS-csoportok közé 
sorolhatók (N-acetil-glukozamin  +  galaktóz  +  fukóz). 
Az egy molekulával történő kiegészülés Lewis-X-nek je-
lölt szerkezetet eredményez. Ez több biológiailag fontos 
molekulában tűnik elő. Sziálsavkötődés sialyl-Lewis-X-
csoportot eredményez. Ha az OS-csoportból a sziálsav 
és galaktóz hiányzik, akkor olyan autoantitest keletkez-
het, ami N-acetil-glukozamint ismer fel. Ez előfordul 
például autoimmun genezisű folyamatokban, mint po-
lyarthritis chronica progressivában (PCP), psoriasisban 
és domináns epitopként Streptococcusok OS-csoportjá-
ban. Ez keresztreakciót mutat az N-acetil-glukozamin-
nal, miozinnal, tropomiozinnal és vimentinnel. Felis-
merő, kötő molekulája kollektinekkel, valamint 
αM-alegységgel jellemezhető αMβ2 integrinnel köthető 
össze. Ez utóbbi thrombocytamembrán-változást ered-
ményez. A terminális mannóz általában OS-ben szolgál-
hat szenzorként és kötődhet például mannose-binding 
lectinhez (MBL). Hasonló jelenség fordulhat elő például 
dendritikus sejtek (DS), monocyták (Mo), macrophagok 
(Ma) esetében (C-type lectins). Toll-like receptorok ese-
tében hasonló a helyzet. Az OS összetételbeli változás a 
„kórokozó” proteinlánc saját maga elleni, az idegen és 
saját molekulával szembeni antitest- (At-) képződést ge-
nerálhat. A pathogen associated molecular pattern 
(PAMP) az idegen és patogén szerkezetek felismerését 
teszi lehetővé. A C-type lektinek (CTL) molekulárismin-
tázat-módosulást hasonló módon ismerik fel. A CTL-ek 
közé több molekulárismintázat-felismert szerkezet 
 tartozik (például dectin-CTL1, langerin és mások). 
A  PTX3, SAP, CRP kapcsolódási helyei igen szélesek. 
Kötődhet membránszerkezetekhez. Ig például LPS-hez, 
galaktomannanhoz. További lehetőségek citokinek, 
growth faktorok, alapállomány-komponensek (kondroi-
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tin SO4-ok, hialuronsav, fibronektin, versican, aggrekán, 
szindekán, perlekán, dekorin, kollagén IV típus, heparin) 
[13–16]. 
A sialic acid-binding Ig szuperfamíliába tartoznak a 
Siglec-s. A DS-membránon és más szerkezetekben talál-
hatók. A CTL-ek például szelektineket, adhéziós mole-
kulákat ismernek fel Lewis-X-csoportok birtoklása révén 
[17–20]. Az L-szelektin (endothelin sejtek Weibel–Pa-
lade-testekben), a P-szelektinek (a thrombocyta-α-
granulumokban) és E-szelektinek terminálisan elhelyez-
kedő epitopokat (többféle glikoform előfordul) ismernek 
fel, különítenek el [21–23]. Az E-szelektinek az endo-
theliumban termelődnek és a Weibel–Palade-testekben 
tárolódnak. A galektinek Ca++-dependens módon a ga-
laktózt ismerik fel. A különböző sejtek membránján 
(Mo, Ma, DS) kollektinfamília-tagok által felismert mo-
lekula lehet mannóz, ami előfordulhat polimannóz alak-
ban is. Az N- és O-glikánok jellemző módon sziálsavat 
hordozhatnak. A C-típusú, aszialo-GP-ket felismerő R-
eket hepatocyták és Kupffer-sejtek membránja hordoz-
zák. A megkötött molekulák sorsa az endocytosis, kivo-
násuk a keringésből. A Gram-pozitív baktériumok 
felszínén peptidoglikánréteg található, míg a Gram-ne-
gatívok membránján lipopoliszacharid (LPS) antigének 
helyezkednek el. Az LPS lipid A + OS + O antigén fő 
alkotórészek alkotta R-komplex. Kiderült azonban, hogy 
az érett, működő alakzat több más alkotórészt is magá-
ban foglal. Előbb a TLR – ami maga is GP-szerkezet – 
kötődik, majd az LPS-kötő fehérje és az MD2 
(β-cupfolded protein) és a CD14 a csatlakozó alakzat, 
hogy készen álljon a hatékony multi-R-komplex [24].
A D-, T- és B-sejt-felszín-szerkezetek felismerését 
szolgálják a SIGN-ek (típus I. transzmembrán moleku-
lák, ICAM-3-grabbing non integrin = CD209), az intra-
celluláris és membránadhéziós molekulák. Az ICAM 
(intracelluláris adhéziós molekula) erősen glikozilált 
 T-ly-kban. A dectin-1 csak β-glukánokat ismer fel. 
Együttműködik a Toll-féle R-ekkel. A TLR legalább 10 
típusa immunocyták és hámsejtek membránján elhelyez-
kedve a mikroorganizmusok felismerésének a letétemé-
nyesei. Fontosak a természetes és szerzett immunitás 
összerendezésében. Dectinrokonok a CTL-tag langerin 
és egyéb molekulák között integrinek is fellelhetők 
(1. táblázat) [25–28].
Mint már említést nyert, PCP-ben a reumafaktorok 
vagy más autoimmun folyamatokban is (például sclerosis 
multiplex) a megváltozott saját szerkezet kiváltotta véde-
kezőreakció zajlik. Ezekben az esetekben az alap az OS-
módosulás. A jelenség infekcióban (például tbc) vagy 
graviditásban is előfordul, immuntolerancia kialakulásá-
val egyetemben. Ezt a jelenséget lehet felismerni a tireo-
trop hormon R-struktúra-módosulása kapcsán. Ép szer-
kezetek esetén természetesen nem képződnek auto-At-k, 
de a szabaddá vált szerkezeti elemek (darabok), alegység 
ellen igen, és jellemző tünetegyüttest, szindrómát ered-
ményezhetnek (Basedow–Graves-szindróma). Ebben az 
esetben a Ma mannóz R-hez kötődik az az A alegység, 
amely auto-At-képződést indukál. Mind a TSH, mind az 
R GP-struktúrák. A megváltozott langerin következmé-
nye például a Birbeck-granulum-képződésben mutat-
kozhat meg Ag-keresztprezentáció révén. A ligandum 
pedig mannóz-, glukozamin-, N-acetil-származék és 6 
Lewis-X-kombináció [29–32].
Az orozomukoid
Egyedi sajátossága módot nyújtott a GP-szerkezetek ösz-
szetételének, hatástani, klinikai szerepének a vizsgálatára. 
Mégis azt kell mondani, hogy a teljes klinikai értékelhe-
tőség még hosszadalmas feltáró tevékenységet igényel. 
Az élettani molekula szerkezeti ismerete birtokában is 
sok még az ismeretlen összefüggés. A birtokunkban levő 
ismeretanyag már lehetőséget nyújt a szerkezet és funk-
ció összefüggéseinek átlátásához, megközelítéséhez. 
A  molekula erősen elektronegatív töltésű. OS-tartalma 
45%. Úgy tűnt, hogy a legnagyobb szh-tartalmú mole-
kulával állunk szemben, de kiderült, hogy abban a galak-
to-GP 76%-os szh-tartalmával megelőzi. Régebben tu-
dott, hogy karakterisztikus acut phasis reactansról (APR) 
van szó. A szervezeti elhárító válaszban (inflammatio) 
plazmabeli koncentrációja hamar meredeken megemel-
kedik. Immunmoduláns, inflammatiogátló tulajdonsága 
különböző kémiai szerkezetek kötőképességével társul. 
A lipokalinfamília tagja. Élettani viszonyok között plaz-
mabeli koncentrációja stabil, 80–90 mg/dl egészséges 
felnőttekben. A molekuláris tömeg 41–43 kD. Egy mo-
lekula 5 komplex típusú N-kötött glikánt tartalmaz. Ol-
dékonysága feltűnően nagy. A peptidlánc 183 aminosa-
vat tartalmaz. Az orozomukoid (orozom.) I-es és II-es 
fő típusa különíthető el. Polimorfizmus jellemzi. Homo-
lógia észlelhető a humán IgG OS-ek, az endothelium 
növekedési faktor és orozom. között. Az N-kötött OS-
1. táblázat LPS multireceptor-komplexus, TLR 1–10, LPS-kötő fehérje, 
CD14, MD2 (β-cupfolded protein) ligandumok
 1. Proteoglikánok (heparin-S, biglikán, hialuronsav)
 2. Hialuronan
 3. Inter-α-inhibitor 
 4. Surfactant protein A
 5. HSP 60 és HSP 60/70
 6. Fibrinogén (hasítási termékek)
 7. β-defenzinek 
 8. Oxidált LDL
 9. Minimálisan módosult LDL
10. Fibronektin (hasadási termék)
11. High mobility group protein B
12.  PAPC (palmintoil-arachidonoyl glycero-phosphorylcholin) 
derivátum foszforil-cholin
13. Mikroorganizmus-extraktumok
14. Fetuin A (α2HS-GP)
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láncok meghatározott rendben kapcsolódnak a polipep-
tid lánchoz, di-, tri- és tetraantennaris alakzatban. Ez a 
glikoform diverzitás alapja. A láncban terminális pozíció-
ban a neuraminsav sziálsavszármazéka lelhető fel, ami az 
OS-tömeg 10–12%-át teszi ki, az elektronnegativitás 
meghatározója. A két molekulatípus között 23 amino-
sav-különbség van. Emberben az 1-es típus domináns. 
Lektinekhez kapcsolódhat. Fukoz a másik molekula, 
amely a Nac-glukozaminhoz társul, az pedig a galaktóz-
hoz. Érdekes, hogy a humán plazma orozom. 30%-ában 
egyáltalán tartalmaz fukozt, ez pedig a glikánszerkezet 
diantennaris alakjának hiányával társul. A molekuláris 
szerkezet diverzifikációja 105 glikoform létét eredménye-
zi. A di-, tri- és tetraantennaris alakzatok elrendeződése 
szabályozott. A normális humán plazmaorozom. 12–20 
glikoformot tartalmaz. Ezen mikroheterogenitás szoro-
san kapcsolódik a patológiás folyamathoz. A diantennaris 
forma gyakoribb a szervezeti APR-ben, továbbá össze-
függ a fukoz jelenlétével. A háttérben IL-1, TNF-α és 
glukokortikoidok munkálkodnak. Más folyamatokban is 
módosul a mikroheterogenitás és egyben a biológiai 
funkció. Alkoholos hepatopathia, vírushepatitis, vala-
mint PCP esetében mutatkozik ez meg. A termelődés 
döntően a hepatocytákban történik, de bizonyos, hogy 
van extrahepaticus képződés is. A terminális sziálsav le-
hasadásával képződő szerkezet a hepaticus (hepatocyta, 
Kupffer-s.) asialo-GP-R-eken keresztül kikerül a kerin-
gésből és lebomlik (2. táblázat) [32–34].
Az orozom. emberben három szomszédos gén termé-
ke. A produktumok közt körülbelül százszor több az 
orozomukoid-1, mint az orozomukoid-2. Az előfordu-
lás igen széles körű, még az egysejtűekben is fellelhető. 
A nyálban előforduló orozom. mintegy 70%-os homoló-
giát mutat a humán szérumbeli rokonával. A szérumbeli 
orozom.-tartalom nagyobb részben extrahepaticus szö-
veti termék. A szervezetet ért minden károsodás, sérülés, 
a szervezetbe bejutott élő és élettelen matériával szem-
beni APR az elhárító válasz. Ez részben a nem specifikus, 
veleszületett védelmező folyamat, az inflammatio, rész-
ben specifikus, szerzett immunválasz, amelyek szoros 
összeköttetésben vannak egymással. A helyileg fellelhető 
történések mellett mindig általános, az egész szervezetet 
érintő változások is vannak. Az elhárító szervezeti választ 
a cortico-hypothalamus-mellékvese tengely szigorúan 
regulálja. Ennek fontos hányadát a keringésben észlelhe-
tő változások képezik. Jelentős összetevője a plazma-
fehérjék koncentrációjának a jelentős módosulása. Sok 
úgynevezett acut phasis reactanst (AP-reactanst) isme-
rünk, amelyek változásai különböző irányban, tempó-
ban, mértékben történnek a vérben. Emelkedő koncent-
rációváltozás esetén pozitív, csökkenő esetben negatív 
reactansról beszélünk. A változások sokaságából kiemel-
hető a pozitív orozom. és a negatív albumin különlege-
sen összefüggő jellege. A drogkötésben ugyanis a plaz-
mafehérje albumin, ami negatív reactans és az orozom., 
amely pozitív reactans, klinikumban fontos, jellegzetes 
helyzetet teremtenek. A kiváltó domináns citokinek alap-
ján beszélhetünk 1-es típusú (orozom., CRP, α-anyloid-A, 
haptoglobin, hemopexin) tényezőkről. Ebben az IL-1, 
IL-6, TNF-α, valamint a glukokortikoidok a meghatáro-
zó regulátorok. A II-es típusú AP-reactansok esetében 
döntő reguláris tényezők az IL-6 és az IL-6-rokon cito-
kinek, valamint a kortikoidok. A negatív AP-reactansok 
között az albumin, transzferrin, az α2HS-GP említen-
dők. Az AP-reactansok termelődési helye a máj, különö-
sen élettani viszonyok között. Kóros körülmények kö-
zött is a máj a legfőbb termelődési hely, de nagyobb 
szerep jut az extrahepaticus szöveteknek (haemopoeticus 
sejtek, Ma-k). Az orozom. jelenlétét különböző tumor-
szövetekben is kimutatták az α2M-mel együtt, míg 
 tüdőtumorokban csak az orozom. jelenléte igazolódott. 
A növekedési hormon az orozom. negatív reguláto-
ra.  Az  endothelium és placentasejtek hasonlóan oro-
zom.-termelők. Ép szövetben és T-, B-lymphocytákban 
nem kimutatható, monocytákban igen. Az elmondottak 
azt  tanúsítják, hogy az orozom. antiinflammatorikus, 
immunmoduláns hatást gyakorol (anti-Neu-sejt, -komp-
lement, -LPS indukálta citokintermelődés, thrombocy-
taaggregáció, kapilláris permeabilitás). Az immunmo-
duláns hatást a glikoziláció döntően módosítja. Az 
orozom.-termelődést az IL-1β sokkal erősebben befo-
lyásolja, mint az IL-6. Mint már említettem, az APR-ben 
2. táblázat Molekuláris mintázatot felismerő szerkezetek példái (lektinsze-
rű kapcsolódások)
1. SAA Mikroorganizmusok, azok összetevői
2. C1q Mikroorganizmusok, Fc-Ig régió, 
pentraxinok, EC mátrixalkatrészek 
(laminin, fibronektin, fibromodulin, 
oszteoadherin stb.)
3.  Rövid pentraxinok 
(CRP, SAP)
Mikroorganizmusok, EC 
mátrixalkatrészek, proteoglikánok, 
fibronektin, laminin, kollagén IV, 
módosult LDL, 
komplementkomponensek
4.  Hosszú pentraxinok 
(pentraxin-3)
Mikroorganizmusok, mátrixalkatrészek, 
inter-α-inhibitor, fibroblast-növekedési 
faktor, (kokomponensek: C1q, faktor H)
L-ficolin, apoptotikus sejtek
5.  Kollektinek  
(MBL, SP-A)
Szénhidrátstruktúrák, mikroorganizmusok
6. Properdin Mikroorganizmusok, kokomponensek, 
sejtek kötése, a felszíni PG-k GAG-láncai 
révén
7. Ficolinok Mikroorganizmusok, szénhidrátok
8. Lektinek (számuk ) Ag-At társulás, T-ly-, R-felismerés, 
dendritikus sejt asszociálta lektinek: 
dectinek stb., I-es típusú lektinek, Siglec-s 
(Se Ig-like lektinek 1–11), sialo-adhezin, 
CD22 (B-ly membránon), CD33, Siglec-s 
kizárólag sziálsav-felismerés, myelin, 
asszociált GP, galectin, MBL 
(mannózkötő lektin), szelektinek, ICAM, 
kadherin
9. Toll-like R-ek (1–10) Intracelluláris komponensek
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az orozom. jelentős glikozilációs módosulást mutat, fon-
tos a sejtpolarizáció-változás. A drogkötésben fontos té-
nyezők a temperatúra, a hidrofób mivolt. Az elektroszta-
tikus kapcsolódás, főként bázikus szubsztanciák esetén 
jelentős. A leggyengébb kötődést a szteroidok mutatják 
(a  szintetikus formák is). Az a-sialo alak csökkent pro-
pranololkötést mutat, a progeszteronkötés nem változik. 
Lényeges tehát a bázikus jelleg a sztereoaktív találkozás-
hoz. Nem árt meggondolni az orozom.-glikoziláció 
rendkívüli változatosságát nemcsak kóros viszonyok kö-
zött, hanem élettani helyzetben is. Az ösztradiol számára 
két kötőhely is rendelkezésre áll a molekulában [35, 36].
Az elmondottak alapján mégis meglepő, hogy az oro-
zom. a drogok sorával tud társulni. Jelentős a kötési 
konstans változása. Elgondolkodtató, hogy egyedi kóros 
esetekben milyen jelentősége lehet a drogkötésnek. A 
szervezeti védekező-elhárító válaszban a plazma-oro-
zom.-koncentráció akár az élettani érték 4–5-szörösére 
emelkedhet. E koncentráció- és szerkezetváltozás eseté-
ben hogyan változik meg a drogkötési kapacitás? Ugyan-
akkor az albuminkoncentráció jelentősen csökken. Jelen-
tős lehetőség, különbség adódhat a drogkötésre a szérum 
versus szövet viszonylatban. A plazmadrog-koncentráció 
nagy változást mutathat a szöveti szinthez képest. Az 
említetteken túl pontosabb támpontként szolgálhatna a 
farmakon/nonfarmakon vegyületek kötődésváltozásá-
nak az ismerete. Itt említendő a vanilloidok, szerotonin, 
platelet activating factor, melatonin, IgG3, heparin, war-
farin, tamoxifen, hisztamin, imatinib kötődésének, illet-
ve a kötődési képességének az esetleges módosulása. 
A kötődési viszonyokban más kémiai szubsztanciák ese-
tében is mutatkozhatnak eltérések. Az sLex epitop sziál-
sav komponense bizonyos esetekben nem tud kapcso-
lódni például L- és P-szelektinekkel. Módosul a kötődési 
lehetőség a bi- és triantennaris glikáncsoportok esetében. 
A deszializáció csökkenti a progeszteron-propranolol 
kötődést. Hidrogénionok jelenléte módosíthatja az oro-
zom.- és sLex-kapcsolódást P-szelektinnel. Ez utóbbi 
folyamatot a Ca++ jelenléte igényli.
A szerkezet originális glikozilációja a polipeptid lánc és 
az egész struktúra stabilitását biztosítja. Eltérő módsze-
rekkel igazolható volt ilyen hatás IgM, fibronektin-, he-
magglutininmolekulák esetében. Ismerve a glikoformok 
sokaságát, még sok további adat kerülhet felszínre.
A mintázatfelismerő receptorok (PRR) sokaságának, a 
lektineknek különböző csoportosítása lehetséges. Egyik 
lehetséges besorolás szerint a C-type lectin receptorok 
(CTLR), a Toll-like-féle receptorok (TLR), a NOD-like 
vagy nucleotide-binding, domain, leucin-rich repeat 
(LRR) containing receptorok (NLR), a RIG1 like recep-
tors (R = retinoic acid), valamint a megtévesztő jelölést 
kapott AIM2-like receptors (ALR) (absent in melano-
ma) különíthető el. Elhelyezkedésük igen változatos. Le-
het intracelluláris, sejtmembrán és szekréciós alak. Az 
intracelluláris lokalizáció is változó. Számuk szinte nap-
ról napra változhat. Összekapcsolódásuk szinte minden 
szérum-GP-vel lehetséges [37–41].
A humán immunglobulinok 
glikozilációjáról
A humán immunglobulinok (Ig-k) mind tartalmaznak 
OS-csoportokat. Ezek mennyisége széles határok között 
mozoghat. A leggazdagabbak OS-tartalom tekintetében 
az IgA, IgM, IgE, IgD. A glikánok mindig a nehézlán-
con találhatók. A variábilis régióban is előfordulnak. 
A kappa- és lambda-könnyűláncok nem hordoznak kon-
zervált OS-locust. A glikánok kovalens kötéssel, az As/X 
és Ser/Threon csoportokhoz kapcsolódhatnak (N-gli-
kozid- és O-glikozid-kötés). Az IgG-molekula a legsze-
gényebb OS-ekben. Az IgG N-glikozid-kötésben akár 
32 OS-típust tartalmazhat sokféle variációban. A variáci-
ók kóros folyamatokban változnak. A glikánláncok hosz-
sza, összetétele változik, és így alkalmas lesz például 
mannan-binding lectin (MBL) kötésére. Az eloszlás bi- 
és triantennaris, és sokféle glikoform keletkezhet. Az 
OS-csoportok leginkább a lánc stabilitását biztosítják, 
továbbá más struktúrák felismerésében működnek köz-
re. Igen fontos például a már említett lektinkötődés. To-
vábbá a konformáció módosulásában, az intracelluláris 
transzportban, szekrécióban, a stabilitás módosításában 
szerepelnek. Biztosítják az adekvát effektív hatásokat, az 
optimális Fc-Fab találkozást. A glikán mennyisége 35%, 
a Glu-Nac 14% G1 és G2 típusú glikán. Ezeknek a cso-
portoknak a 30%-ában Glu-Nac-t hordoznak és 70%-ban 
fukoznegatívok [10, 34, 42].
Az IgA két alosztályra oszlik, két konzervált N-kötő 
hellyel, mindkét α-láncon, amely tartalmaz 2 vagy 3 gli-
kozilációs helyet (N-kötött). Jellemző az IgA-ra a szek-
rétumokban (például colostrum), a mucosalis felszíne-
ken való jelenlét. Az IgA1 a domináns forma, jellemzően 
monomer alakban, de dimer és polimer formában is elő-
fordul. A galaktóz végződésű glikánok ligandumai az 
asialo-GP-receptoroknak. A plazma-IgA 30%-a tartal-
maz N-kötésben glikánokat. Az IgA szekretált alakja, 
a szekretor komponens és J-láncok erősen glikoziláltak. 
A 16 kD-os, glikolizált J-lánc az IgM-pentamerben ha-
sonlóan előfordul. A szekretoros komponens O-kötött 
glikánok hidroxilgyökök közbejöttével szerinhez vagy 
threoninhoz tapadnak. Az IgA-molekulához csatolt OS 
változó, de jelentős tömegű (például 8 kD) egységekben 
lelhető fel. A láncszerkezetek nagyon változatosak. Az 
elrendeződés itt is bi- és tetraantennaris, és sokféle gliko-
form fellelhető. A szekretoros komponens az epitheli-
umfelszíneken fellelhető polimer IgA R-ekből ered. 
A gastroinestinalis respiratorikus rendszer, a tej, könny, 
nyál, nyák a főbb előfordulási helyek. A teljes glikántö-
meg 50%-ában Glu-Nac terminális, míg körülbelül 12%-
ában oligomannóz glikánalakzat. A szekretoros IgA 
 O-glikán alakban megköt mikroorganizmusokat, gátolva 
azok megtapadását és siettetve az eltávolítást. A J-láncok 
OS-csoportjai több mint 75%-ban tartalmaznak sziál-
savat. Az IgA szekretoros csoport N-glikánja révén köt 
meg mikroorganizmusokat. A szekretoros komponens 7 
OS-kötő helyet hordoz. Ezek a csoportok tartalmaznak 
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LeX- és sLex-gyököket, amelyek fontos lektinfelismerő 
helyek, továbbá lektinek által felismerhető kötő- és adhé-
ziós, kis OS-csoportokat.
Az IgM-láncon 5 N-kötött glikozilációs hely fordul 
elő. Az IgM-pentamer összesen 30 N-kötött glikánt tar-
talmazhat. A szérum-IgM 20%-a nagy arányban (~20%) 
Glu-Nac végződésű szerkezet. Aggregátumképződés 
esetében csatlakozhat mannózhoz. Az IgM komplett gli-
kánszerkezete lehetővé teszi mikroorganizmusok agglu-
tinációját. A sziálsav-végződésű IgM kötőhelyet biztosít 
a vírus lektin-hemagglutin számára és lehetővé válik az 
influenzavírus agglutinációja. A J-lánc egy N-típusú gli-
kozilációs helyet birtokol, főként biantennaris, szializált 
glikánt, fukoz nélkül. Az influenzavírus másik antigénje 
a neuraminidáz is GP-szerkezet. A variábilis régiógliko-
ziláció módosítani tudja az Ag-kötést. Kóros folyama-
tokban, például plazmasejt-dyscrasióban leírtak λ- (lamb-
da-) lánc-glikozilációt. Follicularis lymphomában a 
variábilis régióglikánok egy vagy több OS-csoportot az 
Ag-kötő helyen belül tartalmaznak. Az Fc és FcR-ek ösz-
szeköttetést létesítenek a specifikus (szerzett) celluláris és 
humorális válasz és a veleszületett, naturális immunvá-
lasz között.
Az IgD O-glikánok mono- vagy diszializált struktú-
rák. Szerepük van a szerkezeti rigiditás szabályozásában, 
a kapocsrégió kifeszítésében. E a sajátosság az Ag haté-
kony megkötését segíti elő a BCR-komplex partikulum-
jaként. A glikánkötés a CD4 és CD8 T-lymphocytákon 
az FCδR-okhoz kapcsolódik, így lektinszerű hatással ren-
delkezik. Antitestkötődés a glikán lehasadása után nincs. 
A monoszacharid kompetitív módon gátol.
Az IgE-molekula egészen egyedi tulajdonságokkal 
büszkélkedhet. Szérumkoncentrációja igen kicsi, a bioló-
giai aktivitása igen nagy. FCR-hez erős affinitással tud 
kapcsolódni. Az FCR1 mastocyták, bazofil sejtek memb-
ránján találhatók. Az FCR2-k kis affinitással, T-, B-, Eo-
sejteken helyezkednek el, és az R erősen glikozilált. 
Olyan IgE-kötő helyeket hordoznak, amelyek jelentős 
affinitást mutatnak az szh-kötő régiókkal, a C típusú lek-
tinszerű kötőhelyekkel [43–45].
Következtetések
A GP fogalom csaknem teljes „kifelejtése” az orvosi ter-
minológiából azt eredményezi, hogy az indokolt életta-
ni, patológiai, klinikai használata kevéssé érvényesül a 
mindennapokban. Pedig most már az ismeretanyag 
konkrét klinikai alkalmazására is lehetőség nyílna. Ma 
már szinte önálló elméleti-gyakorlati tudományterületté 
fejlődött, és „glikobiológia” megjelöléssel önálló tudo-
mányággá nőtte ki magát. Az elmaradás jelentős hiány-
pótlása előrehaladást jelentene. Alkalmazásuk szükség-
szerűségére a klinikumban konkrét eredményekre hívják 
fel a figyelmet.
Az IgA-glikánok módosítják az FcαR-hoz való kö-
tődés affinitását. Az IgA-molekula kapcsolódik a CD4- 
és CD3-lymphocytákhoz, Nac-glükózamin-végződésű 
 N-gli kánokhoz. Az IgA, amely jelentős mennyiségű gli-
kánt hordoz, eredményes esetben tapad az R-hez, mutat 
endocytosist, megelőzve a neutrális OS-csoportokat 
hordozó glikánokat. Kóros szerkezetű Ig-kkel találkoz-
hatunk, mint már említettem, több patológiás folyamat-
ban.
Csökken az aberráns glikoziláció IgA-kiválasztása a ve-
sében. A májban az asialo-GP-R nemcsak sziálsavhiá-
nyos, hanem a galaktózhiányos OS-csoportokat sem is-
merik fel, nem kötik meg. Maradnak a keringésben és a 
kóros Ag-IgA1 immunkomplexusok tovább maradnak a 
vérben. Fokozódik az immunkomplexus-retenció. 
Mindez elősegíti a lerakódást a vérben, a mesangiumban. 
A variábilis régió is tartalmaz OS-eket, felszaporodik a 
polimer szerkezet, növekszik az aggregáció. Fokozott 
lesz a komplementrendszer aktivációja. Mindezek foko-
zatos renalis funkciózavarhoz és végül veseelégtelenség-
hez vezetnek. Szembetűnő az IgA-depozíció a mesangi-
umban. Kóros glikánszerkezetű Ig-kkel találkozunk, 
mint már említettük, több patológiás folyamatban. PCP-
ben nagy arányban fordulnak elő olyan sziálsav- és galak-
tózmentes OS-csoportok az IgG-kben, amelyek jelentős 
szaporulatot mutathatnak a szérumban. Ezek pozitív 
korrelációt mutatnak a betegség stádiumával, súlyossági 
fokával. Ez a kóros alakzat lecsökken a klinikai remisszió 
végéig. Koncentrációjuk párhuzamosságot mutat a be-
tegség aktivitásával. Ezeknek a glikoform mennyisége 
jelentősen csökken graviditásban, enteritis regionalisban, 
fiatalkori PCP-ben, LED-ben, Sjögren-szindrómában, 
tbc-ben hasonló jellegű változások figyelhetők meg. Ig-
nehézlánc-betegségben, valamint PCP-ben a domináns 
IgG teljes mértékben agalaktozilált biantennaris glikánt 
birtokolhat és összefüggést mutat a betegség aktivitá-
sával. Az agalaktozil IgG a synoviumban deponálódik. 
A mannankötő lektin fellelhetősége, mennyisége össze-
kapcsolódni látszik a késői kezdetű, gyors lefolyású for-
mával. A variábilis végű is tartalmazhat OS-eket és nö-
vekszik a polimer alakzat, a komplementaktiváció. Ilyen 
esetekben a mannózkötő lektinek által felismerhető ter-
minális galaktóz és Glu-Nac végződés tovább növeked-
het más patológiás állapotokban is. Felmerül továbbá 
egyes kórfolyamatokban hibás glikánalakzatok, enzimek, 
nukleotid donorok jelenléte, de a fehérjelánc kóros elvál-
tozása is. Egészségesekben ilyen jelenségek nem fordul-
nak elő. Follicularis lymphomában fokozatosan felszapo-
rodott glikozilációs helyek tűnhetnek fel az Ig-kben. 
Hasonlóan kóros glikoformokkal találkozunk Burkitt-
szindrómában, diffúz, nagy B-sejtes lymphomában [46–
50].
Érdemes itt megemlíteni, hogy egészséges humán szé-
rumban az Ig-Gp-k mennyisége a szérum-GP felét teszi 
ki. A komplementkomponensek, az összes Ig, a natív, 
veleszületett és adaptív immunitás specifikus molekulái 
néhány kivétellel mind-mind GP-k. Érdekes, kivételes je-
lenség, hogy a szérum-GP-k poliszacharidokat, glikóz-
aminoglikánokat nem tartalmaznak. Egyetlen kivétel 
azért akad. Az inter-α-inhibitor (és pre-α-inhibitor) két 
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nehéz- és egy könnyűláncot (bikunin) tartalmaz, amely 
kondroitin SO4-ot is hordoz és szövetekben hialuronsa-
vat köt meg [44, 47].
Összesítve tehát elmondható, hogy a GP-szerkezetek 
legfőbb funkciói a molekuláris alakzatok, a stabilitás 
kontrollja, a felismerési folyamatok, a polipeptid szerke-
zet regulációja, a sokirányú interakció biztosítása terüle-
tén találhatók. A szövetek felépítésének tökéletessége 
vonatkozásában hasonlóan elengedhetetlenek. Röviden 
az élettani funkció úgy foglalható össze: az szh-k funkci-
ója a különböző sejtek mobilizációjának biztosítása, a 
sejtmembránok receptorai szignalizációjának összehan-
golása és a sejtapoptózis irányítása.
Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült.
A szerző a cikk végleges változatát elolvasta és jóvá-
hagyta.
Érdekeltségek: A szerzőnek nincsenek érdekeltségei.
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Hiénák 
a betegágy körül
boldogkôi Zsolt
Téveszmék az alTernaTív gyógyászaTban?
a szerzô molekuláris biológusként elszántan küzd az áltudomány  
és a beteg ember kiszolgáltatott helyzetét kihasználó „kuruzslás” ellen. 
könyvében a következô kérdéseket veti fel, állásfoglalása egyértelmû:
• Van-e tudományos alapja az íriszdiagnosztikának, homeopátiának,  
 lúgosításnak, energiamezôknek? 
• Miért csökken a tudományos gyógyítás presztízse, míg az alternatív  
 gyógyítás népszerûsége egyre nô? 
• Hogyan mérhetô a terápia, a diéta hatása, miért hisznek a betegek csodaszerekben?
• Miért hajlandók sokan komoly összeget áldozni kétséges hatású terápiákra,  
 szerekre, gyógyhatású készítményekre?
 320 oldal, 3400 Ft • világraszóló tudás • www.akademiaikiado.hu
AK_OH_hird_173x120.indd   1 02/06/16   11:03
